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Sobre el paper de les capsules suprarrenal 
en el metabolisrlle dels glúcids. 
pel Dr. ROSEND CARRASCO 
tilt~cos~íria. i hi~eigiucthizia ildrenaJ9ziques. - Blunr descobrí, l'any 
1901 (6 i 7) ,  que la injecció d'extrets suprarenals provoca glucosúria. 
Poc desprts Metzger (39) veié que aqilesta injecció determina hipergluce- 
inia i Bouchard i Claude (9) obtingueren els rriateixos resultats amb injec- 
cions d'adrenalina. 
Accid glucoge?iolítica de l'adrenaliiia dariiunt el fetge. - Doyon i 
Kareff (25 i 26) veieren que la iiijecció d'adrenalina és seguida Cuna minva 
iinportant de glucogen hepbtic. Velich (51) troba, l'any 1906, que en ani- 
tnals hepatectomitzats, la injecció d'adrenalina no dóna pas Uoc a gluco- 
súria. Després d'aquests trebaiis fonaii~eiitals, els fets demostrats per eUs 
foren repetidanient confirinats per uorirhrosos autors i hon~  considera s8i- 
dament establerta la doctrina segoíis la qiial l'ingrés d'adrenalina a la sang 
dóna Uoc a una descbrrega de gliicogen hepitic que és causa d'hiperglu- 
cemia i aquesta és causa de gliicosúria. 
L'auy 1909, Poiiak (44) observa que, en determinades condicions, la 
ixijeció d'adrenalina a animals en inanició pot donar iioc no pas a una 
minva, sinó a un augment de giucogeii Irepatic. Aquest fet, que en aqueU 
moment semblava paradosal i encara pot seinblar-ho ara, fou confirmat 
després per diferents autors. 
4ccid de lJadrennlina daiiiu,,rt el gli~cogea rnuscula> i l'iacid ldctic 
muscular i 11.emdtic. - Molt receiitnieut 11a estat demostrat que l'ingrés 
d'adrenalina a la sangqóna iioc a una minva del glucogen miiscular 
(Cori, 23), i al mateiñ teinps a un augiiient de l'acid lbctic muscular (Con, 
z 3 ) ,  i del de la sanp (Tolstoi, Loebel, Levine i Richardson, 50, i Cori, 22). 
Accid gtucogenoghnica de I'ad,renalina. daiizu?at el felge. - Des de 
l'any 1904 hi ha motius per suposar que el fetge pot transformar acid lactic 
en glucogen (Enibden (29). Recentment Pi Suñer, Bayo i J. Folch i Pi (43) 
han deruostrat que, eiectivaiiieiit, el teixit lieyitic pot siiitetilzar glucogeu 
a partir d'icid ihctic. u'n balan$ acurat de tots els fets suara considerats, 
seguits a intervals curts de teiiips, 1in periii&s a Cori i Cori (24) d'rstablir 
que l'efecte iiuiiiediat de la iujecció d'adrenaiiiia tlaiiiuut el fctge 6s seiii- 
pre una iirinva de glucogeii liephtic : pero quc aíjuesta iiiinva 6s seguida 
d'un augrnent que put arribar a sifres 1116s altes que les originals, al iiia- 
teix teinps que l'cfecte iiiiiiiediat daiiruut cl iiiúscul 6s uwa iniuva de 
glucogen ai ib augiiieiit U'estrr hesocalosidsic i d'hcid lhctic, i l'efecte 
damunt la saug, driiií.s de la iii1~ergiuci.iriia és uu augmeut iiiiuiediat de 
i'acid lbctic, que desprcs iiiiiiva fins a la xiira original. Seuibla que tots 
aquests fets poden Uigir-se adriletent que l'adrenalina, de iiloiiieut dóna 
iloc a glucogenolisi, taut a1 ietgti coiu als niúsculs, i quc la glucogenolisi 
ir~uscular dóna iloc a la foriiiació d'icid ljctic, el qual, en ya-t, si no total- 
inent, passa a la sarig, qiie el porta al fetge, o11 6s traiisiormat en glucogen. 
Jfecn~~i sn te  dc la 1 i e 1 c  udre~~ali~zzc<z.- 131s fets i liur inter- 
pretació darreranient esmentats donen nova liuiii sobre el ruecanisine 
de la hiperglucemia adreualiiiica. Ja ha estat dit que en l'aniiiial hepatecto- 
mitzat i'adrenalina no prodiieix glucosúria. Bolitiiau, hlanu i Magath (8) 
han establert recentnieut que, en l'abseucia de fetge, l'adrenalina no pro- 
dueix hipergluceniia. Perd eii aniirials uormals, ainb fetge sa, encara que 
el glucogen hepatic sigui uiolt baix, per exeriiple desprGs d'un dejuni prou 
liarg, la iujecció d'adrerialiua detrriirina liipergluc&inia. D'altra banda, 
Adhuc quaii el fetgc Es ric en glucogeil, la qiiautitat de glucogen hepitic 
existent en administrar-se l'aílreiialiua iio és pas suficieut per a explicar 
la hil~ergluc&mia que en resulta. La glucosa que passa a la sang com a 
efecte d'iina injecció d'adreiialiiia, dirrctaiiient, procedeix tota del gluco- 
gen hepatic, perb en part no de glucogen preformat en el fetge, sin6 
de glucogen hepitic neo-format a despeses de l'acid lactic que hi arriba 
procedent de la glucopenolisi iiiuscular deteriiiinatla per la mateixa adre- 
nalina. 
Possible puper de  í'adrcnuli~iu, perlorbador de l'oxidució de  la glucosa 
uls teixi ts .  - Cori (21) ha posal (le iriauifest que iiioltes vegades la hiper- 
gluchmia adrenalítica sembla qiie no pugui pas ésser totalment explicada 
per la suma total del glucogeu que desapareix del fetge i dels inGsculs, 
si el consurn de glucosa pcr 1'01-ganistiri- rs  nianté al seu ritme habitual, i 
aixb 6s un inotin per suposar que, si no senipre, alu~enys en algunes cir- 
cuinstancies, l'ingrrs <l'adreualina a la sang pugiii ésser causa de minva 
del co~isuiri normal cie ~ l ~ i c u s a  pels teixits. Recentiiient Colrvel i Bright (19) 
han obtingut resiiltats expcrirnentals que d'uiia iriauera encara niés directa 
semblen demostrar que l'adreiialina, alnieiiys quan arriba als teixits a 
una certa concentraci6, fa minvar i pot arribar a deturar I'oxidació de la 
glucosa. 
En el mateix sentit parla el fet establert peruHagedoru (31) que en la 
hiperglucemia adrenalínica no es produeix pas la diferencia entre les xifres 
arterial i venosa d'un iiioinent donat que s'observa en la hiperglucemia 
produida en l'orn~iriisiiie sa per la ingestió de glucosa. Aqucsta diferencia 
normal és en el sentit d'ésser 1116s alta la xifra arterial que la venosa, i 4s 
deguda a la retencih de glucosa r)er part dels teixits, de manera que l'ab- 
sencia d'aqucsla diferi-ncia cu 1s hipergliiciiiria adrenaiinica fa pensar 
que els teixits, sota l'ació de I'adreualii~u, iio podeu retenir ni apro- 
?itar la glucosa que els porta la sang aiiii> ¡a iuaieixa rapidesa que en altres 
circumstancies. Aquest fet ira estat coiiiiriiiat per diferents autors i entre 
d'altres, per Carrasco i Foriniguera i Uieto (lb), els quals, d'altra banda, 
han trobat que si i'adrenaliua Cs injeciada dius tina vena iiiesaraica, de 
manera que actui daiiiuut el fetge molt mi.s directaiiirnr que no pas darnuni 
els altres teixits, es yrodueix liil~erglirc&ii~ia amú xifres arierials m& altes 
que les venoses. 
Cal fer preseut que tots els arguiiicuts que acabo de presentar' en pro 
de la tesi d'una acciú de l'adrerialiua pertorbadora de l'oxidació de la glu- 
cosa als teixits uo estan pas lliures de critica, que pot llevar-los molta part 
de llur valor, de inanera que aqucst punt, ara com ara, no pot consi- 
derar-se coin a resolt. 
Possible acció de l'adrezanliliit. excitudorn de La secrecid d'insulina. - 
Zunz i La Barre (54) han oúservat aiguns fets que interpreten en el sentit 
que l'adrenalina yol constituir uii estiiiiul especiíic per a la secreció pan- 
creatica d'insulina, independentiiiciit <le l'acció que pot exercir en aquest 
sentit la hipergluc&iiia adrei~alinica. Crec que aquesta interyretació, per 
a ésser adniesa, necessita uiia coiifirmaciii esperii~icntal iiiés Brnplia. 
Mecanisntes Jisioldyics d'ingrés d 'adi-enali i i~ cnddgena a la sang. - 
Coni 6s ben couegiit, Claudc Bcrnard Üeiiiostri que la puutura del quart 
ventricle provoca glucosúria (4) i arribi a la coiiclusió que l'excitació cen- 
tral provocada per aquesta iuteivenció 6s iraiiiesa per la meduüa i peis 
esplAncnics ( 5 ) .  Aquest puut fou s6lidaiiient establert per Eckhard (23) i 
confirtnat per altres autors. Stei\.art, liogoff i Gibson deiiiostraren (49) 
que l'excitació dels ncrvis es1)Iaucnics dóna lloc a uiia deschrrega d'adre- 
nalina. Després d'una Uarga serie d'iuvestigacions dc diferents autors, de 
resultats molt soviut conlradictoris, treballs d'F1oiissay i Cervera i'any 
1920 (32) i de ini niateix l'any 1922 (14), dernostraren d'una inanera inata- 
cable que la puntura del quart ventricle d6na iloc a una deschrrega d'adre- 
nalina 
Cannon i Carrasco E'oriiiigtiera (12) deiiiostrareu d'una nlanera defini- 
tiva que I'excitació de nervis sensitius dóna iioc, per rria reflexa, a una 
descarrega d'adreualina. 
Cannon, Mc Iver i Bliss (13) i després Houssay, Lewis i Molineiii (34) 
deniostraren aue la hi~orrluc6inia vrovoca(ia i>er la itisulina determina una 
- .* 
descirrega d'adrenalina, la qual, pels scus efectes riiobilitzadors de glucosa, 
constitueix un mecauisine de deieiisa de l'organisine contra la hipoglu- 
cemia. 
Paper de E'adre~ialina endbyenu e11 el ~~~zetabolisnze de la glucosa. - 
No ha estat donada una prova directa itidiscutible que 1' adrenalina 
posada a circulació per l'excitació del centre bulbar de Claude Bernard o 
de qualsevol punt de la via iuediiLlo-esi~lhncnica que iineix aquest centre 
amb la inedulla suprarenal sigui ella sola siificieiit per a produir hiperglu- 
cemia, pero ha estat sdlidanient cstablert, d'una baiida, que en auimals 
normals, l'excitació de nervis sensitius, que lierii vist que dóna Uoc a una 
deschrrega d'adrenaiina, 6s causa d'hipergluceniia i, d'altra banda, que 
en auinials en 61s quals s'ha fe1 ii~ipossible iitia drsdrrega adrenal, tot 
restant conservada la íuució coriical, aqiiesta escitació dels iiervis sensi- 
tius, o bé no dcha Uoc a iii1>ergl~ic6iiiia o bé provoca uua liiyergluc2rnia 
d'intensitat iilolt iiiés petita que la que uu estíniul igual provocaria r n  un 
animal normal (Griititii [;o). $Lis¿> deriiostra, si iriés no, que l'adrenalina 
posada en circulació per escitaciij nerviosa periferica juga un yaper impor- 
t w t  en la producció d'hipcrgliic&i~iia que resulta d'aquesta excitació ner- 
viosa per via refiesa. Iis iiatural de pensar, i avui 6s adiu5s d'una manera 
gairebé undninie, que sc~npre que, per la irifluhucia d'un agent quaisevoi, 
es produeixen coiijuutaiiie~it dcscirrega adrrenal i hipergluc&iiiia, l'adrc- 
nalina ingresada aisí al torreilt circulatori juga iiu papttr irr~portant en 
la praducció de la Iii~>ergliic&iiiia. Sembla igualiiieut segur que, aliuenys 
cn alguns casos, l'estiiiiiil uervió: qiic arriba dircciainent al fetge per via 
espl&ncnica, con1 a resultat [le l'escitació de qualsevol pnnt periíeric, afe- 
rent, central o efereut, p,ot ésser causa d'úipcrgluc&iuia, independentment 
de l'adrenaliua que pugiii ésser segregada al inateix leinps. 
Papel. de l'adrenali~ia e11 la defe.~zsa contla la iiijogluci~tiia. - Leivis 
(36)  troba que rates sul>rareiioyi-ives són niolt més seiisibles a la insuliua 
que les normals. Aquest resultat lia estal corifirii~at per nonibrosos autors 
en diferents especies miiiials i taut en el seiitit d'un descens més intens i 
una recuperació més tarclana <le la gliic&iiiia coiii en el sentit d'una iuorta- 
litat més kran. A inés Canuori, AIc lver i Uliss (13) i des~irés Lewis i fi- 
genta (37) deiiiostrareu, i iia estat coiifirniat per diferents autors, i en dife- 
rentes especies, que aqiiesb iiiajo: seiisibilitat a la iiisuliiia es yresenta 
en aninials posats en sitiiació de no poder segregar adrciialiiia o bé total- 
ment privats de teisit iiiedullar, aiub coriscrvació d'aliuenys l'escorqa 
d'un costat, de riianera qiie 6s iiidubtable que la iiiajor sensibilitat a la 
insulina dels aniiiials aclreiialectoiiiitzais depen prccisaiiieut de l'absencia 
de la funció adrenal i no pas de la manca de funció coi-tical. 
Hifioglucin~in ficr i~isufici?iiria .st<firarc>znl. L'an~-  190s Porges (45) 
veié que en el gos l'extirpació total de la siil~rareiials dóiia lloc a uiia ininra 
progressiva del nivel1 de la gluceniia, quc pot arribar a xifres forca baixes. 
Aquest fet ha estat Aini~liaiiient co~ifirliiat per diferents autors i entre 
d'altres per mi inateix (15) i tanibé Ira estat deinoslrat cii altres especies 
animals, i s'ha vist que noinés es produeix, alirienys ainb una intensitat 
ben apreciable, quan la suprareiialectbmia acaba per determinar la rnort 
de l'aniinal, és a dir, quan iio hi Iia dpsules sriprarenals accessdries amt  
teixit cortical que yeriiietin a I'auimal de viure 1s desprbs de l'extirpació 
de les dues suprareiials principals, la iludl cosa succeeix aiiib la gairebé 
totalitat de les rates i aiiih,un tant per ceiit considerable de coniUs. 
Adbuc en els auinials seng ssuprareiials accessbrics, com són els gossos 
i la generalitat dels gats, quau 11estirpaci6 de les suyirareiials es practica 
amb el mínimum possible de xoc operatori, de manera que els aiiiinais de 
moment es refan bt  de l'operació i sohreviiieli 1116s de viiit-i-quatre liores, 
la liipogluc~mia no és pas imiiiediata, sin& que triga llores i de vegades dies 
a produir-se. Si els animals quedeir molt socats després de l'operació, gene- 
ralment la Iiipogluceniia es produeis inolt ripidanieiit. 
La hipogluct?niia de 1.0 insujiciencia suprnrenal é.? independent de la 
manca de  funciú rnedullar i depbn de la vua~cca d c  fi&?¿ciÚ cortica1. - iiquesta 
hipogluceiiiia iiiai uo es produeix com a resuiiai d'iutervencions que deixiu 
intacta o poc afectada la iuuciú cortical i iacin fisio16gicameut impossible 
la funció medallar ; per exetnple, la deiicri-aciú total de les dues suprarenals 
o l'extirpació d'una suprarenal i dencrvació o bé extirpacib del teixit medul- 
lar de i'altre. 
En experiuients encara inedits realilzats en coikaboració amb Dom&nec 
Alsina i Josefina Latorre he visi que, en gossos, si després de la supra- 
renalectú~iiia es inanté l'auimal viu i en bou estat general mitjanfant 
l'administració d'extret actiu d'escorca supsarenal, la gluct?inia es m a t é  
normal ; pero, si després hom suspSn i'aduiinistració d'extret cortical, en 
produir-se les priuieres manifestacions iacilment apreciables d'iusuficikcia 
suprarenal, com sún anorexia i niinva de l'activitat esl>ont&nia de I'animal, 
es produeix també hipogiucei~iia, cosa que demostra que aquesta hipo- 
g luch ia  és resultat de l'absencia de funciú, independentment del xoc 
operatori. 
Manca d'acciú de  l'adrenaliarr da~?cunt la g luc i~ í i i a  e n  la insuficikncia 
sllprarenal total. - A desgral de la forca, que jo crec decisiva dels fets 
que acabo d'exposar, alguns autors consideren la hipogluc&wia deis animals 
privats de suprarenals coili una prova d'uu pretes paper de la funció me- 
duUar que consideren indispensable per al rianteniiuent de la gluc&mia 
normal i per a la producciú d'liil~ergluc~inies end6genes. Si aixo fos cert, 
a part que deixarien de produir-se els fets esiueutats darrerament, que, de 
fet, es produeixen, és evident que la injrcció d'adrenalina a animals pri- 
vats de suprarenals deterniinaria una uoririalització de la glucemia baixa 
i podria produir hipergluceniia. Brittoii i Silvette (10) i Viale (52)  han 
demostrat que dosis d'adrenalina que en aniirials uorriials produeixen hiper- 
glucemia, injectades a animals privats de suprarenals no en produeixen pas 
i ni tan sols uormalitzen la glucilniia baixa. Aquests fets han estat coin- 
provats per mi niateix (15)~ no tan sols en gossos anib insufici&ucia supra- 
renal un o dos dies després <le co~iipletar l'extirpació de les capsules, sin6 
tanibé en experiments encara inedits, en casos d'insufici&ncia suprarenal 
encara poc avaucada prodiiida per la suspensió de les iujeccions d'extret 
cortical en gossos que, després de la descapsulaciú, s'han refet i han estat 
conservats en bon estat durant aiguns dies mitjancant l'administració 
d'aquest extret. 
ContrBriament als resultats suara esiueutats, Banting i Gairns (3) i 
després altres autors sosteneu que la iujecció d'adrenalina en gossos supra- 
renectomitzats determina hipergluceiniia. Es possibie que la contradicció 
sigui tan sols aparent. Alguns u'aquests autors, per exemple Zweiner i 
Sullivan ( 5 5 )  han treballat amb gats i anib dosis molt elevades d'adrena- 
lina. Llurs resultats poden demostrar que d'aquesta riianera pot produir-se 
hiperglucernia en animals amb insufici+ncia suprarenal, pero no contradinen 
pas el fet que dosis més baixes, pero Binpliaii~ent suficients per a produir 
hiperglucemia en animals normals, uo produeixen aquest efecte en els 
decapsulats i ni tan sols pode11 norinalitzar-los la glucernia baixa. 
Altres aiitors que han obtingiit hiperglucemia adrenalinica han tre- 
baliat en un moment que Uurs animals, per bé que privats ja anatbmica- 
ilirut di- ckpsules suliraiciiais, i iu  prcxiiia\ cii ciicarii tina veriia1)ic iusii- 
ficiiucia col-tico-siii~iai-~uiiI. Cal ceiiir CII coiiij~te qiic, tiiuL els eirctrs beuc- 
iiciusos de i'cxirei d'cscurc;i d i  ;i;iiiii;iis dicalisuiats cuiii cls etccles iiucius 
de la privziciú de iiiucií~ cu~~iicai, s'catuij1eisi.u aiiib uiia ccrta lriililud. 
;ha coiii ara c l  ~iie;is I L I ~  ~ I I ,  qui. cuiiicideis~u, coi11 
Lwii vist, auib ris ~I'aliics aiiiurs, ciii &iii iciiir cl coii\~cuciiiiriil que e11 
uu auiiuai, aliiieuy-, cii ti11 gus, aiiiú iii~aiici;iici~ curticu-siriirarciia2, id~ii ic  
quau l'estat gruci-al ca ciicari l u i c a  satisiaciuri i ilcscai-Lada lotd i i~t~i i~i iciu 
. . de xoc operatori, i'iiilrriialiiia, 21 <lusis iius dc u ' o j  iiiillgi-aiiis &>es qiiilu, 
que són ja iorca iiiiiiuriaiiis, i i i  liruducix lii~~crgiiiciiiiia iii noriiialitza la 
gluc&mia, ja redilida pcl' ir1 dr la iusuhcii.~icia cor~ico-siij~rareual. hixú &S 
una uova prova iluc la ,iil>ogiiic¿iiiia dc la iirsuiiciCiicia suyrarciial no és 
pas aeguda a l'abstiicia de iui~ció iiicrdu'iar, hiiiú que dep5ii de l'abs&ucia 
de funció cortical, i aixú i s  coiiilxuvai 1icl iei dciiiosirat per UriLLou i Sil- 
vette (io), q u e l a  ilijccciú <i'i.xtrci actiii d'cscur$a sul,rareiial uoriiiaiitza 
la gluc&nUa baixa deis gais pri\;üis «e suprarciials. Aujuests aulurs tia11 visr, 
a més, que l'extret coriicu-suprareiial pot l~roduis iieugeres iiipergluce- . 
mies tant eu aiiiiiiais i>ii\-ats cic su~, iarr~ials  cuiii i i i  aiiiiil~ils norliiais. 
Diabetis f ianc~cil ict~ i i?tsu.]icic~iiir sui>rnie~~id. -Viale, l'aiiy r y j u  (52).  
va veure que rii auiiiiais i,riiats di. cil~siiics suprareuals uo taii sols no 
produeix hipergluc&iiiia i'adrriiaiiua, si116 que laiiiyoc iio cu produeix la 
paucrectoiuia total i que si l'esiirpacii> totzl de les suprareuals es lrractica 
en gossos previaiiieui icis diabttics 1,er ~~aiicrccioii~ia loial, la liipcrgiuc¿-- 
~ u i a  minva rdpidaiiieui i avi;iL arl-ibii a produir-sc uiin vcritable Iiipoglu- 
c&niia. Aquests risuliais, qiic si iossiu ~ilciiaiiiciii coufiriiials tiudrieu, a 
jui meu, una signiiicaciú iiiolt iiiil~ortant, iiau estat coiitradits per d'altres 
autors i priucipaíiueut pels de Leiiis i 'I'urcatti ( 3 5 ) .  Aqucsts autors de- 
uiostren d'una inaiiera iiicouteslable qui: aniiiiais aiiib iiisufici+ucia cortico- 
suprarenal poden presentar liipcrgiuc+iiiia ruddgiiua i hdliuc iiiolt alta i 
sostinguda per efecte cie la paucrectoiiiia, de iiiauiira que és iusostenible 
la conclusió que caldria treurr dels resiiltats de Viale, segons la qual la insu- 
ficiencia cortico-suprareual iaria iiiipossiblc la hipergluc6iiiia diabelica. 
De totes maneres alguus dels resultats de Lewis i 'i'urcaiti (38) donen la 
impressió que la insiifici&ucia sii~~rarciial pul donar Uoc a alguua diíicultat 
per a la inobilitzacib de glucos~i en ;iniiiials diabetics per paucrectomia 
total. Crec que aquest probleiiia és iiiereixedor d'uii estudi iriés ample. 
Coilazo afiriria (20) que LIU adissonii no pot tsser diab&tic. A la 
i i u  dels fets exprriiiientats que acabeiu dc considerar, res no s'oposa que 
un  adissouia, inalalt aiiib una iiisuiici+iicia siiprarenal, pero fins molt poc 
abaus de la mort no pas amb una nianca absoluta dc funció cortical, sigui 
al mateix temps diabetic. D'altra banda hi Iia regisirades difereuts obser- 
vacions clíniques absolutaiiieut fidedigues de diabetis cn adissouians, entre 
les quals puc esmentar casos de West i de Montgomery, reportats per 
Aiién (1). 
Crz'tica de la. doclrinn di: Luelzei- sobre e l  paper dc L'adrenalina en la 
diabetis pancreatica. - Actiialinent, aiiib la sola excepció de Ciuiinata (18), 
tots els experimetitadoi-S quc s'lian ocupai de la ilrathria receutmeut estan 
d'acord a admetre que la inauca de fuucib medullar de les suprarenals 
no mndifica poc ni iiiolt la i>roiIiicció de la iiiliergliiciiinia es1,ontinia de la 
diabetis per pancrectomia. Aquc-st fet £011 iieriiostrat per priniera vegada 
d'niia iriaiiera iiidisciitiblc. ],el- Hoiissay i I,i.x~is (33) i lia estat confirniat, 
entre d'altres, pei- mi iiiateis ;iiiib Piiclic (17). Actiialineiit esta fora de 
diibte qiie no pot pas sostenir-se I;i doctrina de Zitelicr 1.53) sobre l'anta- 
ponisnie absolut entre la filnció inerlnilar d e l e s  siiprarenals i la funcih 
endocrina del ~~ancreas ,  i ~ n a  doctrina qne lia tiiip:iit iiiolta acce~~tació entre 
els clíiiics, algtins dels qiiais encara la sostenen. Sepoiis aqiicsta doctrina, 
tal com I'exposeti, per eseiiil>le, Sirlinsi-o i Corachan ($9, l'adrenalina 
juga iin paper essencial en la l ~ r o d ~ ~ c c i ó  d'hipcrgltic&iiiia esponthnia en 
la diabetis liancre&tica clinica o 'speriniental, en la qiial iiiia pretesa accih 
Iiiperpliiceiiiiant coiistant dc l'adt.eiiaiiii6i1iia hahitiial no seria de.pdament 
compensada per irna acció contraria de la iusiilii~a. A la lluni dels nostres 
coneixeiiients actiials és segur que 1'adreiinlinPinia habitual no jupa cap 
paper en la producci6 i nianteniinent (le la hiperplncemia diabPtica espon- 
tania, per bé que, con1 ja hem vist, en 11n iiioment donat, una descarrega 
d'adrenalina pnt ésser causa d'aiizinent del nivel1 de la s.liic&mia en un 
subjecte o aniinal diabetics. Si la insiifici&iicia suprarenal total representa 
iin obstacle més o menys iinportant per a la prodncció diahetica espontania, 
es tracta d'un efecte de la manca de fiinci6 cnrtical. 
r-a pluce+ilia cn la iiznlaltin d ' A d i s s o n .  Poi>er d r  ln i » su f i c i knr ia  corti- 
ro l .  - Des que Porgiies (46) va vetire-ho I'an:. iqoq. tots els clinics estan 
d'acord que en la malaltia d'Adisson és freqiient, per hé que no absoluta- 
ment constant, la hipopliict+rnia en dejfi. Aqtiest fet, qiie tainbé ha estat 
i és encara Dresentat ara com uiia prova d'un paper constant de l'adrena- 
linemia habitual cn el iiiaiiteniinent del iiivell norma! de la irliic&mia, 4s 
evident, a la Iliim dels fets esperimentals snara esttidiats, qiie no té res 
a veiire amh nna insuficiencia adreiialínica i que és una conseqü&ncia de 
la insitficiencia cortical. Aquesta Iiipogliici.~iiia dels ;idiss»nians. qiian exis- 
teix. 6s c o r r e ~ d a  per la injecció d'extret cortical actiii. 
Marañón i nltrcs niitors l i a ~  descrit una sensibilitat exagerada dels 
adissonians a la insnlina. El fet és cert en lnolts casos. pero no 6s pas 
constant. Qiiait es presenta pot ésser decut. alnienys en part. a insiifici+n- 
cia de la secreci6 d'adrenalinn: pero, en nart, tainb6 ~ i o t  ésser d e , q ~ t  a la 
manca d'iina qiiantitat siificient de rr1ncoili.n hepatic. qiie venrem tot sepitit 
qiie 6s un dels efectes de la insuficiencia de la fiincin cortical. 
El plucoeen h e f i d f i c  i ,nzrscrrlor en Ti1 iii.c~rficihnci,r rortico-~.afirarenal.  
- P o r ~ u e s  (1171 va trobar, i altres aiitors lio han confirinat, nue l'extirpaci6 
total de les capsules siinrarenals dhna lloc a una ininira considerable del 
oliicogen her~htic. i one la inieccii de rrlucosa. quan la insi~fici&ncia supra- 
renal esta ben rstablerta, no dóna nas lloc a un rnizinent de eli1cos.cn del 
fet.qe. Lelnir (35)  en at?nns anssos rlecal?siilnts 4s llores alians ha trobat 
iin aiigment molt petit desiirés de la iiiiecci6 de zluco+a i en d'altres no ha 
trobat pens d'aiiment Rritton i Silvette f ro )  han vist. i altres aiitors han 
confinnat, qiie animals decansulats injectat- amh extreí actin d'escorca 
siiprarenal tenen xifres de rlitco~en I ie~atic  ilnrinals i Rdhut particirlar- 
ment altes i qiie semhla qite la injeccih d'extret cortical tainbe not donar 
IIoc a xifres de ,s.lircogen hepatic excepcionalment altes en animals nor- 
mala. 
La insuficiencia cortical per estirpació de les capsiiles suprarenals 
també dóna Uoc a tina miliva del ~l i icoren n~nscillar, pero les xifres d'aqnest 
són f o r ~ a  més prdxirnes a les nortiials que les del gliicog-en hepktic 1,e- 
loir (35) ha vist qiie, quail la insuficiitiicia siiprarenal és ja indiibtable, els 
mfisculs ni poden sintefitzar :lucosa després d'iina injeccih de nliicosa ni 
poden recuperar amb el repOs el .ql~tcogen que perden per efecte del tre- 
ball ; que aquest darrer trastorn moll sovint ja es nianifesta quan encara 
no hi ha altres síniptotncs d'insiificiitiiica cortical, i qiie totes aquestes 
alteracions del metaholisme del ,e-lucogen miisciilar es corregeis~ii amb la 
injecció d'extrets actiui d'escorss siiprarenal, la qual, com en e1 cas del 
fetge, pot donar llnc a xikes de .?liicoren miiscular escepcionalment altes. 
L'hcid lhcfic innsruinr i dc li; snnp "71 la inszrfici&?tcio strfirarennl. - 
Diferents aiitors han estiidiat l'hcid lactic iniisciilar d'animals decapsulats 
en rephs i després d'iin periode d'actioitat mtisciilar. Fins ara els resultats 
obtinguts lian estat estremadament discordants. E n  els treballs més recents 
dels qnals tinc notícia, . kvas  i Lengyel ( 2 )  i Ochoa i Grande (40) lian 
trobat xifres anormalment baisec d'iicid lhctic musciilar en animals pri- 
vats de siiprarennls en diferents coridicions i concretainent diirant i imme- 
diatament desnrés de 10 contrecció. TstnhP shn discordants eli resnltats 
assolits per diferents antorc refcrents 3 la lactacidtimia. Potser la major 
part dels investinadors han trohat ni& aviat sifrcs altes en la sang en 
dejii i en rephs. En alniins esperi!nent.; inPdits de T. Folch i Pi i Carrasco 
Formignera amb xossos decansiilats liem trohat en cieneral siires altes en 
les condicions esnientades i elevacions anormalment haises després de :a 
injecció d'adrenalina. perO els iiostres esperimeiits no són encara proii 
nombrosos ni de resultats !>ron iinifortnes ner a bastir-hi conclnsions solides. 
Resr1n7 dels  n o s i r ~ r  c o ~ ~ r j ? : e ! i i e ~ i f ~  r e l a f i z ~ s  n l'ncri6 de i'adrennlinn 
d a m u n t  el nietabolisinc del.; olrícids. - Oiian arriha adrenaliria a la sang 
a concentraciói velocitat siiScicnts determina : primer. a nivell dels 
músculs; a) glucoczeiihlisi : 1)) nugnient rle I'Acid IActic. conseqUEncia de 
la glucogenalisi. Seyon : 4 nivel! de! fetoe. ot oliirogenhlisi ; b) de veza- 
des, passat a lmn  teniis. nliico?etioehiesi. Tercer : A nivell de la sanx, 
al hiperlactacid&mia. rcsiilt%t de l a  zlncocenhlisi miisciilnr i prohable pnnt 
de partida de glolttcozenn~enesi hepAtica : h\ hinerglncemia. resultat imnie- 
diat de la  sli1conen6lisi hepatica, nrohahlement, en part, resiiltat indirecte 
de la  glucogenhlisi mitsculnr. i prssih!einent, tamh6 en part, resiiltat d'una 
acció de I'adrenalina nertorhadnrn dc I'osidacih de la olucosa en els teixits. 
Qnart : Finalment. ?liicosiíria. resiiltat de la hipergIiicc!mia. 
No sabem amh certesa, ner hé qiie hi ha rlgiins motiiis per creiire-ho : 
primer, qiie I'adrenalina. a nivell del$ teisits. pngni destorhar e17 major 
o menor graii I'osidacih de la nliicosa : secon, que I'adrenalina pngiii 
constitnir un estíiniil excitador de la secreció pancredtica d'insiilina. 
R e s u m  dels  n o s f r e s  cnnrixeii7ents sohre cl bnfier de l'ndrenalina endb- 
.cena en el metnhol i smr  d ~ l c  ?llícidz. - Primer: Qiian es nrodiieix una 
hinogIuc&mia, o almenvs, concretament una hino.;lliic8mia insulínica, aiito- 
maticament ti: Uoc una descAnce-a d1ad?enaIina qiie mobilitza glucosa i 
d'aquesta manera contrihtteis a la normalitzacií, de la gliic$mia. En con- 
seqii&ncia, la secreció d'adrenalina juga un paper mo1t important en el 
mecanisnie de defensa rle l'orrjanisnie contra la liipogliic&niia. Cegon : 
Qualsevol agetit qne doiii lloc a tina excitacib d'origen central o refleñ 
dels nervis esplbncnics. dóna lloc a una (1escArrega d'adrenalina, que pot 
ésser causa, o pot contriliiiir a la 1)roducció d'iina hiperglucemia o alnienys 
a una niobilització de glucosa. Aquestes liil~ergluci.mies o mobilitzacions 
de glucosa generalinent són beneficioses per a l'orrjaiiisiiie, d'acord amb 
la teoria de Cannon (TI), sobre el valser de l'adrenalina. Aixi, en els casos 
on I'organisme necesita creniar en 1117 iiioincnt donat una qnantitat 
extraordinaria de glucosa iier tal dc realitzar un esforc fisic així mateix 
extraordinari, per exeriiple per tal de fiigir d'iiu perill o de Uiiitar contra 
un eueniic. La defensa contra la hi~>o,eluceniia cotistitueix iin cas concret 
d'aquestes rnobilitzacions de pliicosa profitoses per a I'ornanisme realit- 
zades per initja de la secreciii d'adrenalina, d'origen reflex. 'l?n cas con- 
cret de la defensa contra la hinoglucemia és la prodiiccií, de reflexos 
liipergluceniians per fam local. descrits per Pi Suñer i els seus col.la- 
horadors, entre els quals he tingnt l'lionor de comptar-nie (42). En 
l'acci6 hipergliicemiant d'aqiiesti reflesos prohablement l'adrenalina bi 
jnga un paper, alnienys coadjurant. Es probable niie aoiiests reflexos 
hiperpliiceniians, i anib ells l'adrenalina. jnriiii? iin paper en el manteni- 
inent habitiial del nivel1 normal de la gliic&rnia. i7er hé que, en xqiiest sen- 
tit, la interoeiició de l'adrenalina no és ras  esencial. 
41gunes vegades la liiper,~litc+inia ver secrecir; d'adrenalina pot jugar 
iin paper perjudicial. particiilarment si esta liertorbat el niecanisme de 
defensa contra la hiperglucemia. Airí. en iin siihiecte diabetic rnoltes vega- 
des una excitació del sirnpRtir. niie pot ésser deguda a una emoci6 o a 
iin dolor fisic. sera cansa d'iiiia secreció rl'adrenalin~ que donara lloc a una 
hiper,yliic&~iiia patolb~ica o a l'auginent (le la liinergliicfmia ja existent. 
1,'adrenalina no jiiea. perh, cap paper essencial en la prodiicció d'hiper- 
r.lucemia espontania en la diahetis. 
Rr.run? dels n n s f ~ r s  ror~ei:i.c»~e~iis ri~1nfiii.r o I'nrci6 de Y ~ x f r e t  corticai 
dnnwrnt el ttietabolis?nr de l s  ,cl?ícids. ---La injecció d'estret cortical actiu : 
Primer : E n  aninials normals, pot donar lloc a Tina hii?ergliicemia poc in- 
tensa pero indubtable i a xifres escepcionalment ~ l t a  de gliicogel~ al fetge 
i als músciils. tant en aniinals privats d'aliment i no 9otmesos a I'acci6 de 
cap agent especial, com desi~rés de I'administracií, de g!ucosa o, en el 
iiiúsciil, després d'iin període de rejids eonseciitiii a iiii trebaIl. Seg-on : 
En animals privats de siiinrareiials. evita o fa  desal?ar+iser la hipogl~i- 
cemia, qiie és iina de les característiques de la insufici&ncia siiprarenal, i 
aixf inateiu conserva o fa normal i de vegsdes superior a la normal ?a 
concentració del ,qliico~en henitic i nnisciilar eii dicferents eircumstancies 
en les qiials la insnficiencia siiprarenal es inanifesta ixr  sifres de alitcogeii 
anormalment baixes. 
Resun7 dels n o s f r e  coi!cirriiienis i-clntius n l  finl>et- dc  in frrncid d e  
l'escor<u. sul>rnrennl en cl  ?irefnboli.riilr dels .qIt?rids -Si iiinnca la Funciii 
cortical de la suprarenal, es fa molt difícil o lenta i potser se susr>Pn la 
Formació de zlacogen al fetge i als míisculs. Coin a conseqüencia d'aqiiest 
trastorn de la pliicogenop2nesí hepRtica, es fa imr~ossiblc de siibstituir opop 
tiinament la gliicosa qiie desapaieix de la saiiz i en resulta hipogluc$mia, 
i, en general, es fa niés o iiieii?;~ difícil o iii~possible de posar glitcosa en 
circulació com a resl>osta a AiCeicnts estiiiiiils que en altres circiin!stAncies 
donen Uoc a gIiico:retihlii, i ~ i x i ,  per ereii~ple. manca o csti molt minvada 
la hiperglucemia adrerialiiiic:~ i ?idli!ic pot iiiiiivar o desal~ari-ixcr totaltrienl 
la hiperglucemia esjioiithnia de la dinbetis per ~~:iricsecthtiíia total. Con1 
a conseqü3ncia del trastorn [le l n  ~ l i ~ c o ~ e n o , ~ & n e s i  musci lar, srin pertorbats 
tots els processos qiiiiiiics i iiiecAiiics que del~eiien iriEs o inetiys estretanient 
de la resíntesi de plucogeii 21 Itiiúsciil dcsprés de la xlucogendlisi i gliichlisi 
determinades per la contraccih iiiiisciilar. Tots aqiiests trastorns. determi- 
nats per la manca de iiiiiciíi cortical, lieiii vist que s6n correfiits per la 
injecció d'estrets actiiis d'cr-corp suprareilal. 1% conseqüencia. la filnciri 
cortical de les suprarenals jiim iin papcr essencial en la funció glucogeno- 
gsnica, tant del fetge coi11 del= músciils. .4 través dc la funció glucopenog&- 
nica del fetge, infiueix la regiilaciri de la gludmia i fa possible el rnanteni- 
ment o restabliment del niveU de la gliiic&mia a desgrat del consum de 
glucosa i juga un paper en la producció de les hipergli~c&mies endagenes, 
i, a través de la glucofienox&nia en el mtísriil. inffiieix la fiinciC, mecanica 
del teixit muscular. 
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